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DIAGNOSTIQUER un coma 
non traumatique. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


Definitions 

Le coma est defini comme une perte de la conscience de soi et 
de I’environnement. On entend par conscience I’ensemble des 
fonctions cognitives assurees par le cortex cerebral comprenant 
I’attention, le jugement, le raisonnement, les gnosies, les praxies, 
les fonctions executives et mnesiques et bien entendu les fonctions 
du langage. Sur un plan pratique, le contenu de la conscience est 
aisement evaluable par I’approche des possibility de langage 
du patient. 

La profondeur du coma peut etre classee en quatre stades : 

- stade 1 : le patient est dit en coma vigile avec des reponses 
possibles aux stimulations repetees verbales et sensorielles et 
des mouvements de defense adaptes contre la douleur ; 

- stade 2 : le coma est leger, le patient se presente avec des 
reponses inadaptees aux stimulations nociceptives mais sans 
troubles neurovegetatifs ; 

- stade 3 : c’est celui d’un coma profond avec mouvements de 
decerebration aux stimulations nociceptives ou areactivite 
avec troubles vegetatifs ; 

- stade 4 : il correspond a un coma depasse areactif avec 
mydriase bilaterale et abolition des fonctions vegetatives. 

La profondeur du coma peut aussi etre classee selon la dete- 
rioration rostrocaudale de Plum et Posner. Cette classification 
consiste a evaluer la profondeur du coma par stades lesionnels 
successifs. Le niveau lesionnel est le niveau juste superieur au 
niveau hemispherique, diencephalique ou du tronc cerebral ou 
I’on note la conservation des reflexes du tronc cerebral (tableau 1). 

Une autre definition du coma correspond a un patient qui a les 
yeux ferrmes et ne repond pas aux injonctions verbales a contenu 
d’ordres simples (score de coma de Glasgow strictement < 8). 


Physiopathologie 

Implication de la formation reticulee activatrice 
ascendante (FRAA) 

Dans un contexte de coma, la vigilance est alteree, avec une 
severite variable (reduite, labile, ou abolie). La vigilance est carac- 
terisee par la capacite du sujet a maintenir un niveau d’eveil et, 
par voie de consequence, a interagir avec autrui sur le plan 
comportemental comme par la possibility d’ouverture des yeux. 
Cette ouverture des yeux peut etre spontanee (sauf dans le cas 
de coma), provoquee par des stimulations nociceptives, ou 
absente. 

Un des supports princeps neurophysiologiques de I’eveil est la 
FRAA, siegeant sous forme d’amas de neurones d’origine choli- 
nergique et/ou glutamatergique situes dans des noyaux dits reti- 
culaires de la profondeur du tronc cerebral depuis la protube- 
rance, le mesencephale, le diencephale. La FRAA se projette sur 
le thalamus par I’intermediaire des noyaux reticulaires qui vont a 
leur tour activer le cortex cerebral via I’activation des voies 
thalamocorticales et ainsi generer I’eveil. II existe ainsi une inter- 
reactivite etroite entre le cortex cerebral et la FRAA. En effet, le 
cortex ne peut developper I’ensemble de ses possibility cogni- 
tives que s’il regoit des influx permanents de la FRAA afin de 
desynchroniser I’activite des neurones corticaux. Ainsi, le fonction- 
nement du contenu de la conscience qui prend naissance au 
niveau du cortex est tributaire d’un etat d’eveil correct, lui-rmeme 
sous-tendu entre autres par I’activite de la FRAA. Toutefois, d’autres 
structures comme le noyau du locus caeruleus (neurones nora- 
drenergiques), le noyau du raphe dorsal (neurones serotoniner- 
giques) et I’hypothalamus posterieur (incluant les neurones a 
histamine et hypocretine) sont aussi largement impliquees dans 
la genese de I’activite de veille. 

Un coma resulte done soit d’une depression neuronale genera- 
lises au niveau du cortex et au niveau du tronc cerebral, comme 
par exemple par le biais d’une substance anesthesique, d’une 
atteinte de la formation reticulee par lesion directe au niveau du 
tronc cerebral. Un coma peut enfin resulter de lesions hemisphe- 
riques etendues comme dans le coma anoxique, ce type d’etat 
pouvant evoluer vers un etat vegetatif persistant dans un 
deuxieme temps. 
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On doit noter que lors de la survenue d’une lesion intracere- 
brale (type hemorragie, ischemie ou tumeur cerebrale), I’appari- 
tion d’un neovolume intracranien peut donner une hypertension 
intracranienne lorsque les phenomenes de compensation sont 
depasses. Celle-ci va etre responsable d’une mobilisation du 
parenchyme cerebral viscoelastique vers les zones herniaires a 
I’origine d’engagements cerebraux. L’ hypertension intracranienne 
est responsable d’une compression des regions impliquees 
dans I’eveil a I’etage sous-tentoriel, donnant une baisse de la 
vigilance et, par voie de consequence, de la conscience. Les 
principaux engagements a connaTtre sont I’engagement tempo- 
ral par hernie de la cinquieme circonvolution temporale dans la 
fente de Bichat (compression du nerf cranien III entre la tente du 
cervelet et le pedoncule cerebral donnant une mydriase homola- 
terale). II existe egalement I’engagement sous-falcique (engage- 
ment du gyrus cingulaire sous la faux du cerveau) ; I’engagement 
central par descente rostrocaudale des hemispheres compri- 
mant le diencephale ; et enfin I’engagement amygdalien dans les 
tumeurs de la fosse posterieure avec crises neurovegetatives et 
opisthotonos. L’apparition d’engagement est une situation d’ex- 
treme urgence necessitant un avis neurochirurgical immediat. 

Mort cerebrale 

Le diagnostic de mort cerebrale est porte en cas de coma pro- 
fond lorsque Ton observe I ’arret prolonge de toute activite de 
fonctionnement des hemispheres cerebraux et du tronc cerebral. 
Ce diagnostic n’est retenu qu’en cas de certitude de lesions cere- 
brales et en I’absence de facteurs toxiques ou metaboliques. 

Les criteres suivants doivent etre reunis : coma areactif avec score 
de Glasgow a 3 ; absence de ventilation spontanee et absence de 
tous les reflexes du tronc cerebral. Le diagnostic est continue par 
I’enregistrement de 2 electroencephalogrammes nuls et areactifs 
effectues a 4 heures d’intervalle avec amplification maximale sur une 
duree de 30 minutes ou bien par la realisation d’une angiographie 
cerebrale montrant un arret circulatoire cerebral. Enfin, on doit s’as- 
surer de I’absence de traitement sedatif et d’hypothermie. 


Diencephale 

Protuberance 

1 reflexe fronto- 

1 reflexe corneen 

orbiculaire 

1 reflexe masseterin 

1 reflexe de la mimique 

1 reflexes oculo- 

Mesencephale 

cephaliques horizontaux 

1 reflexes oculo-vestibulaires 

1 reflexe cilio-spinal 

1 reflexes oculo- 

Bulbe 

cephaliques verticaux 

1 reflexe de toux 

1 reflexes photomoteurs 

1 reflexe oculo-cardiaque 


Diagnostic differential 

II existe des situations proches au niveau physiopathologique 
du coma, mais, dans ces situations, un contenu de conscience 
peut encore etre pergu. 

Obnubilation : le patient peut executer des ordres complexes, 
I 1 orientation temporo-spatiale est normale, mais la reactivite est 
moins rapide et moins precise avec un certain degre de ralentis- 
sement. 

Stupeur : I ’etat de stupeur correspond a un patient yeux fermes 
sans reponse a I’environnement si ce n’est apres des stimula- 
tions vigoureuses et repetees, le patient retournant dans son etat 
yeux fermes des que la stimulation a cesse. 

Etat vegetatif : aucun contenu de conscience n’est mis en evi- 
dence dans cet etat, mais le patient se presente les yeux ouverts 
avec une alternance preservee des cycles veille-sommeil. II s’agit 
souvent d’etat post-anoxique avec atteinte corticale etendue ou 
de lesions etendues du tronc cerebral. 

Locked-in syndrome : il represente un etat ou le patient est 
conscient mais quadriplegique a la suite de lesions ventrales de 
la protuberance touchant les faisceaux corticospinaux et cortico- 
bulbaires donnant un syndrome pseudobulbaire associe a une 
atteinte protuberantielle. Seuls les mouvements de verticalite des 
yeux et I’ouverture des paupieres restent possibles. 

Mutisme akinetique : il represente un etat avec apathie severe, le 
patient ne bougeant et ne parlant pas spontanement mais etant 
conscient de I’environnement ; cet etat peut etre lie a des lesions 
frontomediales bilaterales. 

Etats d’areactivite psychogene : le patient ne communique pas 
avec son environnement pour des raisons essentiellement psy- 
chologies. La resistance a I’ouverture des yeux, I’evitement de 
la chute du membre superieur sur le visage, la persistance d’un 
nystagmus physiologique a I’injection d’eau froide dans I’oreille 
ainsi que la normalite de I’electroencephalogramme peuvent 
aider a porter ce type de diagnostic. 

Examen du patient comateux 

Gestes d’urgence 

Dans un premier temps, un examen clinique initial rapide est 
indispensable pour s’assurer de I’integrite des fonctions vitales 
du patient (efficacite ventilatoire, pression arterielle, rythme car- 
diaque, temperature.) 

II convient d’examiner le patient pour identifier un possible trau- 
matisme, un purpura, des traces de piqures/injections ou autres. 
II convient de realiser une glycemie capillaire pour eliminer une 
hypoglycemie. Le patient fait alors I’objet d’un prelevement biolo- 
gique et la mise en place d’une perfusion doit etre effectuee, 
notamment avec du serum physiologique (NaCI 9 g/1 000, sauf 
en cas d’hypoglycemie). On doit ensuite realiser un examen clinique 
general comprenant une auscultation et un examen neurologique 
simplifie a la recherche d’une hemiplegie, de troubles oculomoteurs 
evidents, d’une raideur de nuque. La profondeur du coma doit etre 


Reflexes du tronc cerebral 
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| Echelle de Glasgow et de Liege 

<c 


Ouverture des yeux (E) 

I spontanee 4 

I stimulation verbale 3 

I stimulation douloureuse 2 

I absente 1 

Reponse motrice (M) 

I sur commande 6 

I reactivite aux stimuli douloureux 

localisateur 5 

retrait 4 

stereotype en flexion 3 

stereotype en extension 2 

absente 1 

Reponse verbale (V) 

I orientee 5 

I confuse 4 

I incoherente 3 

I incomprehensible 2 

I absente 1 

Reflexes du tronc (Liege) 

I fronto-orbiculaire 5 

I oculo-cephalique vertical 4 

I photomoteur 3 

I oculo-cephalique horizontal 2 

I oculo-cardiaque 1 

I aucun 0 


rapidement estimee par stimulation nociceptive au niveau des 
doigts et des orteils. 

Une fois la situation stabilisee et les parametres vitaux normalises, 
il taut s’enquerir d’ informations aupres de I’entourage par un interro- 
gatoire soigneux portant notamment sur les circonstances de sun/e- 
nue, les antecedents medicaux et les prises medicamenteuses de 
toxiques eventuelles. L’appel des professionnels de sante connais- 
sant le patient s’avere souvent necessaire. A ce stade-la, il convient 
de commencer un examen neurologique plus detaille. 

Examen neurologique 

Cet examen detaille va avoir pour objectif d’apprecier la pro- 
fondeur du coma ainsi que d’en determiner sa cause pour definir 
une conduite therapeutique adaptee et un pronostic. 

Dans un premier temps, r examen doit preciser le score de 
Glasgow (tableau 2). La relation verbale (le langage, I’execution 
des gestes) va etre testee. De meme, la reaction d’eveil (ouver- 
ture des yeux selon les stimuli) va etre testee, eventuellement par 
stimulation nociceptive. 


1 . Reactivite motrice a la douleur 

Ensuite, I’examinateur doit s’attacher a determiner la reactivite 
motrice a la douleur. Cette reactivite est etudiee par friction du 
sternum ou pression ungueale ou eventuellement par la manoeuvre 
de Pierre Marie et Foix par compression du nerf facial derri ere la 
branche ascendante du maxillaire inferieur. Pour le score de Glas- 
gow, la meilleure reaction motrice doit etre notee. On profite de 
ces stimulations douloureuses pour observer egalement I’ouver- 
ture des yeux, une reaction d’orientation ou une reaction de 
mimique a la douleur (une asymetrie de celle-ci peut etre un signe 
de paralysie faciale). Une reponse appropriee pouvant eloigner le 
stimulus douloureux est notee M5, le retrait d’un membre supe- 
rieur M4. Dans les scores en dessous, il s’agit d’un mouvement 
reflexe, stereotype, sans finalite, signant la souffrance des struc- 
tures hemispheriques profondes et de la partie haute du tronc 
cerebral. La reponse en decortication est notee lorsque les mem- 
bres superieurs reagissent en flexion, adduction avec une exten- 
sion des membres inferieurs. La reponse en decerebration (M2) 
est notee lorsque les membres superieurs sont en extension, 
adduction, rotation interne avec une extension des membres infe- 
rieurs et signalent la souffrance de la partie haute du tronc cere- 
bral. Le score Ml correspond a une areactivite. Bien entendu, si le 
patient est capable de repondre sur ordre, la reponse sera notee 
M6, mais ceci ne correspond pas a la definition du coma. 

2. Examen des yeux 

Dans un premier temps, la position des globes oculaires est notee 
ainsi que le diametre pupillaire. On effectue egalement une etude 
des clignements reflexes, notamment le clignement a la menace qui 
traduit la persistance d’un certain degre d’integration corticale. 

Dans un deuxieme temps, on cherche les reflexes du tronc 
cerebral concernant les globes oculaires : reflexes oculocepha- 
liques horizontaux et verticaux obtenus en tenant les yeux 
ouverts, en mobilisant rapidement I’extremite cephalique sur un 
plan horizontal ou sur un plan vertical. Le patient comateux avec 
un tronc cerebral integre presente un phenormene des yeux de 
poupee, c’est-a-dire un mouvement inverse des globes oculaires 
par rapport a la rotation de la tete. En cas de coma plus profond 
avec lesions du tronc cerebral, on peut retrouver I’absence de ce 
phenormene avec fixite du regard. 

On teste egalement les reflexes oculovestibulaires obtenus en 
injectant de I’eau froide dans le conduit auditif externe. Une 
reponse normale se traduit par une deviation tonique du regard 
vers le cote stimule par I’eau froide. 

Enfin, le reflexe corneen teste par le versement d’une goutte de 
serum physiologique sur la cornee etudie la voie afferente du nerf 
V (trijumeau) et la voie efferente du nerf VII (facial). L’ abolition uni- 
lateral a une valeur lesionnelle alors que r abolition bilaterale tra- 
duit la profondeur du coma. 

On passe enfin a I’examen de la motricite oculaire intrinseque. 
Le diametre de la pupille est note, et le reflexe photomoteur de 
chaque ceil et consensuel est note. Un myosis peu reactif evoque 
en general un coma metabolique ou toxique. Une mydriase unila- 
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terale doit evoquer un engagement temporal et doit faire prendre 
un avis neurochirurgical en urgence. L’apparition d’une mydriase 
bilaterale en dehors de toute hypothermie ou intoxication signe 
une aggravation du coma vers une possible mort encephalique 
qu’il taut confirmer. 

L’analyse de la position des globes oculaires est egalement 
irmportante. On peut done trouver les anomalies suivantes : 

- deviation conjuguee des yeux dans le plan horizontal et du cote 
de la lesion traduisant une atteinte hemispherique ; 

- deviation conjuguee des yeux controlaterale a la lesion signant 
une lesion protuberantielle ; 

- strabisme avec perte du parallelisme des globes oculaires dans 
le plan horizontal signant r atteinte d’un nerf oculomoteur, 
notamment le III et le VI ; 

- « skew deviation » avec deviation des deux yeux dans un plan 
vertical signant une lesion du tronc cerebral quelle qu’en soit la 
hauteur. 

Enfin, des mouvements spontanes des globes oculaires peu- 
vent etre observes. Des mouvements d’errance oculaire conju- 
gues horizontaux sont tout a fait physiologiques dans un coma. 
En revanche, des mouvements rapides reverencieux des globes 
oculaires vers le bas, appeles « bobbing oculaire », avec reascension 
lente signent en general des lesions protuberantielles. 

3. Etude du tonus moteur et des reflexes 

Le tonus s’evalue a la mobilisation passive et au test de ballot- 
tement des membres. II s’attache a retrouver une hypotonie d’un 
hemicorps. De meme, la chute d’un membre hemiplegique sur le 
plan du lit cree un bruit plus lourd et plus sourd du cote deficitaire. 
A ce stade de I’examen, on verifiera I’absence de signes meninges. 

II faut re chercher un signe de Babinski, de valeur localisatrice 
s’il est unilateral. Les autres reflexes du tronc sont recherches. 

4. Etude de la fonction ventilatoire 

Le coma peut etre accompagne de troubles ventilatoires. 

On decrit ainsi la respiration periodique de Cheynes-Stokes 
consistant en des mouvements respiratoires thoraco-abdominaux 
d’amplitude croissante en intensity et en frequence, avec ensuite 
diminution de ces deux parametres jusqu’a une apnee et ainsi de 
suite. Celle-ci traduit une souffrance diencephalique. 

L’hyperventilation neurogene centrale se traduit par une hyper- 
pnee responsable souvent d’hypocapnie. Elle traduit des lesions 
mesodiencephaliques ou mesencephaliques. 

La respiration apneustique consiste en une respiration presen- 
tant des pauses (en inspiration ou en expiration). Elle correspond 
a une souffrance de la partie basse de la protuberance et reste 
souvent de mauvais pronostic. 

La respiration ataxique represente une respiration irreguliere et 
anarchique traduisant une souffrance bulbaire precedant de peu 
r arret cardiorespiratoire. 

Enfin, on peut decouvrir une dyspnee de Kussmaul ample avec 
pauses en inspiration et en expiration traduisant soit une souf- 
france de la partie basse du tronc soit, plus frequemrment, une 
acidose metabolique. 


Examens complementaires 

Ceux-ci sont orientes par I’examen neurologique et I’examen 
general ainsi que par I’anamnese effectues pendant la phase 
precedente. 

Le bilan biologique comporte un ionogramme, une glycemie 
avec les fonctions renales et hepatiques, les gaz du sang, une 
calcemie, une numeration formule sanguine avec bilan d’hemos- 
tase, une alcoolemie, une ammoniemie avec recherche de toxiques 
dans le sang et les urines et dosage du monoxyde de carbone. 
Les hemocultures sont necessaires en cas d’hyperthermie. 

L’electrocardiogramme et la radio du thorax sont systematiques. 

L’imagerie cerebrale doit comporter au minimum un scanner 
cerebral sans injection en urgence ; il est realise en I’absence de 
causes evidentes, meme en I’absence de signes de focalisation. 
L’obtention d’un angioscanner permettant de voir le parenchyme 
injecte et I’ensemble de la vascularisation cerebrale peut etre 
d’une aide precieuse. 

Une IRM encephalique peut etre demandee en urgence, justifiee 
en cas de negativite de I’angioscanner ou de suspicion d’anoxie 
cerebrale ou encore de lesions mal precisees au scanner cerebral. 

Une ponction lombaire doit etre effectuee devant toute suspicion 
de meningo-encephalite. 

Enfin, un electroencephalogramme peut etre demande en cas 
de coma de cause possiblement metabolique. Cet examen 
montre alors la presence de grapho-elements triphasiques pre- 
dominants dans les regions anterieures. L’electroencephalo- 
gramme peut egalement etre utile en cas de suspicion de crises 
convulsives, voire d’etat de mal subtil avec troubles de la 
conscience predominants sur I’activite clonique. 

Etiologie 

On peut distinguer deux grands cadres etiologiques : les comas 
par souffrance cerebrale diffuse et les comas par souffrance 
cerebrale focale. 

Souffrance cerebrale diffuse 

L’ examen clinique ne montre pas d’asymetrie dans les reac- 
tions motrices a la nociception. II faut dans ce contexte recher- 
cher quatre causes essentielles. 

1. Causes toxiques 

Ce sont les plus frequentes. 

L’hypothese d’une intoxication peut etre evoquee devant tout 
coma inexplique et confirmee par la recherche de toxiques. Une 
intoxication opiacee peut etre evoquee egalement devant un 
coma avec myosis serre, depression respiratoire et traces de 
piqures. L’administration intraveineuse de naloxone ainsi qu’une 
ventilation artificielle permettent de confirmer le diagnostic et de 
traiter le patient. L’ intoxication par barbituriques est responsable 
d’un coma calme et profond avec hypotonie et depression respi- 
ratoire. 
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POINTS FORTS A RETENIR 

Q Le coma est lie a la defaillance de la formation reticulee 
activatrice ascendante par une atteinte metabolique 
ou toxique ou par lesion directe ou indirecte, ou encore 
lie a une atteinte etendue du cortex cerebral. 

0 L’examen initial doit se focaliser sur les fonctions 
vitales, ventilatoires, hemodynamiques et justifie des gestes 
d’urgence appropries. 

0 L’anamnese avec interrogatoire des temoins et des 
professionnels de sante est fondamentale pour trouver I’etiologie. 

0 L’examen neurologique va cibler la motricite, la reactivite 
a la douleur, I’oculomotricite, I’examen des pupilles et la 
ventilation ainsi que les reflexes du tronc cerebral. II doit 
etre effectue lorsque les fonctions vitales sont stabilises. 

Une asymetrie dans les reactions motrices ou dans 
I’examen des reflexes du tronc cerebral doit faire evoquer 
une cause focale. 

0 Les examens biologiques revetent une importance 
particuliere compte tenu de la frequence des comas d’origine 
toxique et metabolique, notamment avec dosage 
de I’ammoniemie, la recherche des toxiques et le dosage 
du monoxyde de carbone, les gaz du sang. 

0 L’imagerie cerebrale en urgence doit etre realisee 
en I’absence de causes evidentes, meme en I’absence 
de signes de focalisation. Une ponction lombaire est justifiee 
en cas de meningite ou de fievre inexpliquee. 



L’intoxication oxycarbonee donne une teinte cochenille a la 
peau avec des signes pyramidaux, une hypertonie generalisee et 
des convulsions frequentes. II peut s’agir egalement d’intoxica- 
tion botulique aigue, d’intoxication aux benzodiazepines (reversi- 
ble sous I’antidote, le flumazenil), ou encore aux produits organo- 
phosphores de type insecticide provoquant une paralysie 
musculorespiratoire, des fasciculations et un myosis serre. L* anti- 
dote dans ce dernier cas est alors I’atropine. 

2. Causes metaboliques 

L’installation du coma est en general progressive avec, dans 
I’anamnese, des antecedents evocateurs ou des ordonnances 
evocatrices. On peut retrouver done une hypoglycemie severe 
avec coma, signe de Babinski bilateral, parfois crises convulsives 
et signes deficitaires localises ou une encephalopathie dysosmo- 
laire (I’hyponatremie peut s’accompagner entre autres de crises 
convulsives). De meme, I’hyperosmolarite dans le cadre d’un 
diabete peut etre responsable d’une confusion mentale et moins 
rarement d’un veritable coma. 


L’encephalopathie de Gayet-Wernicke par carence en vitamine 
B1 donne des troubles de la vigilance associes a une ataxie, des 
paralysies oculomotrices et un syndrome cerebelleux. L’ evolu- 
tion vers le coma peut etre precipitee par la perfusion de glucose 
a 5 % qui necessite alors I’adjonction de vitamine B1 , 1 g/j. L’IRM 
montre des hypersignaux du tronc cerebral, des corps mamil- 
laires et du troisieme ventricule et facilite le diagnostic. 

L’encephalopathie hepatique dans les circonstances d’une 
cirrhose preexistante, parfois precipitee par une hemorragie 
digestive, montre une confusion avec asterixis suivie d’un coma 
qui s’approfondit avec hypertonie oppositionnelle. 

Les encephalopathies de I’insuffisance renale sont d’un diag- 
nostic plus facile grace a la biologie. Elies comportent egalement 
des myoclonies, des crises convulsives avec parfois un asterixis. 

Les encephalopathies des infections endocriniennes telles 
I’hypothyroidie severe et I’hypercalcemie sont plus rares et 
parfois de diagnostic plus difficile. 

3. Causes lesionnelles diffuses avec signes meninges 

II s’agit la des meningo-encephalites bacteriennes et virales et 
de I’hemorragie meningee. Une hemorragie meningee occasion- 
nant un coma est visible en examen par TDM, notamment dans 
les premieres 24 heures. Devant un coma febrile, on evoque en 
premier lieu une meningo-encephalite. II existe en general un 
contexte infectieux general ou local (ORL ou pulmonaire). Les 
examens biologiques montrent un syndrome biologique inflam- 
matoire. II s’agit de I’indication majeure de la ponction lombaire 
montrant une reaction cellulaire et une hypoglycorachie (menin- 
gites bacteriennes). En cas de signes de localisation, il faut faire 
preceder la ponction lombaire d’un scanner cerebral. L’hypothese 
de meningo-encephalite virale est formulee devant un liquide 
lymphocytaire comportant une cellularite moderee. II existe en 
general une fievre elevee, et le coma est precede de troubles du 
comportement et de troubles aphasiques. Enfin, un acces perni- 
cieux palustre doit etre envisage en cas de retour de zone d’en- 
demie lorsqu’il n’y a pas eu de prophylaxie. Le diagnostic est 
assure par frottis sanguin et recherche d’hematozoaires. 

4. Causes lesionnelles diffuses sans signes meninges 

II s’agit de I’encephalopathie hypertensive, parfois dans le 
cadre d’une eclampsie souvent associee a des troubles visuels 
ou des crises convulsives. 

II peut s’agir d’une encephalopathie anoxique apres un arret 
cardiaque par choc cardiogenique, souvent apres un infarctus 
du myocarde. 

II peut s’agir egalement d’une asphyxie par fausse route. 

La symptomatologie s’accompagne de convulsions et de 
myoclonies pouvant laisser place au syndrome de Lance et 
Adams, avec myoclonies d’intention et d’action. 

On doit noter aussi dans ce cadre etiologique le neuropalu- 
disme et I’etat de mal epileptique. En general, un coma postcri- 
tique n’excede pas trente minutes. Au-dela, il faut envisager une 
autre cause. Devant un coma, meme en I’absence de notion de 
crises convulsives, on cherchera systematiquement une perte 
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d’urine, une morsure de langue, une respiration stertoreuse. En 
I’absence de phenomenes convulsifs, I’hypothese d’un etat de 
mal epileptique non convulsif justifie la realisation d’un electro- 
encephalogramme pour rechercher des anomalies paroxys- 
tiques infracliniques en faveur d’un etat de mal subtil ou il existe 
des troubles de la vigilance profonds avec une activite clonique 
legere (epuisement des myoclonies). 

Souffrance cerebrale focale 

1. Lesions hemispheriques 

Le coma est lie a des lesions de nature vasculaire, tumorale ou 
d’abces. En general, en cas d’accident vasculaire ischemique, le 
coma survient de fagon retardee, hormis dans les atteintes mas- 
sives. L’hemorragie cerebrale a un debut plus souvent brutal 
avec cephalees, vomissements, et hypertension arterielle severe. 
Les thromboses veineuses cerebrales donnant un coma sont en 
general des thromboses veineuses cerebrales etendues au sinus 
longitudinal superieur avec infarctus hemorragique et oedeme. 
Enfin, les autres pathologies potentiellement neurochirurgicales 
(mais non traumatiques) doivent etre eliminees, notamment une 
tumeur sus-tentorielle, voire un hematome sous-dural chronique 
ou une hydrocephalie. 

2. Lesions de la fosse posterieure 

II y a alors une lesion directe ou d’une compression de la forma- 
tion reticulee activatrice ascendante. II peut s’agir d’accidents 
vasculaires cerebraux de la fosse posterieure. Meme en cas 
d’ischemie, le coma peut etre precoce. II peut s’agir, plus rare- 
ment, de tumeur du tronc ou d’abces de la fosse posterieure. 
Enfin, I’hypothese d’une myelinolyse centropontique dans un 
contexte d’hyponatremie peut etre recherchee. 

Prise en charge therapeutique 

La prise en charge doit assurer dans un premier temps le 
maintien des fonctions vitales. 

Au niveau de la ventilation, le patient comateux doit en principe 
beneficier d’une protection des voies aeriennes superieures et 
faire I’objet d’une intubation et mise en place d’une ventilation 
controlee. Au stade de stupeur, de I’oxygene nasal est souvent 
necessaire. 

Au plan circulatoire, le patient doit beneficier d’une voie veineuse 
de bon calibre, voire d’une voie veineuse centrale. Des apports 
hydroelectrolytiques minimaux devront etre assures. Le patient 
doit etre mis sous scope monitorant I’electrocardiogramme, la 
pression arterielle, la saturation en oxygene et la frequence respi- 
ratoire. L’utilisation de vasopresseurs peut etre utile. Le patient 
doit etre sonde pour surveillance de la diurese. 

Les traitements specifiques concernent la cause. II peut s’agir 
de la correction de troubles hydro-electrolytiques ou metabo- 
liques (par ventilation artificielle, epuration extrarenale ou opothe- 
rapie). II peut s’agir d’une antibiotherapie en cas de meningite ou 
d’antiviraux en cas d’encephalite herpetique. Le controle d’une 


activite antiepileptique fait recours aux benzodiazepines et a la 
fosphenytoine. 

En cas d’oedeme cerebral, I’utilisation de mannitol est la plus 
frequente, les corticoides etant reserves a I’oedeme peritumoral. 
Un traitement neurochirurgical ou la mise en place d’une deriva- 
tion ventriculaire externe doivent toujours etre envisages devant 
I’apparition d’un hematome, d’une tumeur ou d’une hydroce- 
phalie. En parallele, on doit effectuer la prevention de complica- 
tions de decubitus, notamment au niveau des accidents throm- 
boemboliques et des points de pression cutanes. Le reste du 
bilan depend du bilan etiologique. Le patient doit etre admis dans 
un service de reanimation medicale. 

Le pronostic du coma est difficile a envisager. Le score de 
Glasgow inferieur a 5 signe un coma profond. L’apparition d’une 
souffrance axiale par atteinte du tronc cerebral alourdit le pro- 
nostic (score de Liege). Pour les comas toxico-metaboliques, le 
pronostic est en general bon, avec les mesures therapeutiques 
appropriees. Pour les comas lies aux accidents vasculaires cere- 
braux, le pronostic est beaucoup plus severe et depend des 
donnees de I’imagerie et de la duree du coma. Pour I’encephalo- 
pathie anoxique, I’absence a J3 du reflexe photomoteur et du 
reflexe corneen, une reponse a la douleur type M3 ainsi que la 
perte bilaterale aux potentiels somesthesiques de I’onde N 20 
sont des facteurs pronostiques pejoratifs.* 
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